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DE 


L’ALBUMINURIE  PUERPÉRALE 


INTRODUCTION 

Plusieurs  auteurs  ont  écrit  sur  l’éclampsie  puerpé- 
rale,  sans  tenir  compte  de  la  présence  ou  de  l’absence  de 
l’albuminune.  D’autres  ont  décrit  l’éclampsie  comme 
étant  associée  quelquefois  à la  présence  de  l’albumine 
dans  les  urines.  D’autres  enfin,  surtout  dans  ces  der- 
nières années,  ont  considéré  l’albuminurie  puerpérale 
comme  étant  une  maladie  à part,  accompagnée  ou  non 
d’éclampsie. 

C’est  sous  ce  dernier  aspect  que  nous  avons  envisagé 
le  sujet  de  notre  thèse.  Nous  avons  mis  tout  <à  fait  de 
côté  les  deu.x  catégories  de  cas  suivantes  ; 

a)  Les  femmes  qui  deviennent  atteintes  de  l’albumi- 
nurie pendant  la  grossesse  à la  suite  d’accidents  pouvant 
déterminer  le  mal  de  Bright  dans  l’état  de  vacuité  uté- 
rine. Il  est  évident  que  l’albuminurie,  déterminée  par  le 
froid  ou  par  toutes  autres  causes  de  la  néphrite,  peut 
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survenir  chez  les  femmes  enceintes  comme  chez  d’autres 
personnes. 

b)  Les  personnes  qui,  ayant  déjà  la  maladie  de  Bright, 
deviennent  enceintes. 

Nous  avons  fait,  par  conséquent,  l’étude  de  l’albumi- 
nurie puerpérale  proprement  dite,  albuminurie  qui  se 
rattache  à l’état  de  la  grossesse.  Les  ouvrages  sur  l’albu- 
minurie puerpérale  ne  manquent  pas.  Les  principaux 
nous  ont  servi  dans  la  rédaction  de  cette  thèse.  Nous 
avons  fait  des  emprunts  aux  thèses  de  Blot,  Petit  et 
Hypolitte.  Nous  avons  tenu  cependant,  à ce  que  ce  travail 
ne  fut  pas  un  simple  résumé  de  ce  qu’on  a déjà  écrit  sur 
ce  sujet.  Quoique  nous  n’ayons  pas  fait  de  recherches 
afin  d’éclairer  certains  points  de  la  pathogénie  et  de  la 
pathologie  de  cette  afîection,  qui  méritent  d’être  étudiés 
d’une  façon  toute  spéciale  par  un  maître,  nous  avons  pu 
réunir  quelques  observations  grâce  à l’obligeance  de 
M.  Piibemont-Dessaignes,  qui  a bien  voulu  mettre  à 
notre  disposition  des  cas  d’albuminurie  puerpérale  dans 
son  service  à l’hôpital  Beaujon. 


HISTORIQUE 


La  présence  de  ralbiimine  clans  l’nrine  des  femmes 
enceintes^  coïncidant  avec  l’œdème,  ne  fnt  signalée 
qn’en  1818  par  Blackall.  A peu  près  à la  même  époque, 
Wells  appela  l’attention  des  cliniciens  sur  l’existence  de 
l’albumine  dans  l’urine  de  certaines  femmes  grosses. 

Quoic[ue  Martin  Solon  écrivît  sur  l’albumine  puerpé- 
rale, en  1840,  ce  fut  surtout  Rayer  qui,  dans  la  même 
année,  étudia  à fond  le  sujet,  et  démontra  l’influence  de 
ralbuminurie  sur  la  santé  de  la  mère  et  sur  le  dévelop- 
pement du  fœtus.  Après  Rayer,  celui  qui  contribua  le 
plus,  en  1840,  k l'étude  de  l’albuminurie  puerpérale,  fut 
Lever, qui  fit  des  recherches  à l’ hôpital  de  « Guy  »,  à Lon- 
dres, où  Bright  avait  déjà  fait  les  siennes.  Sur  quatorze 
cas  d’éclampsie  puerpérale  observés  par  Lever,  les  uri- 
nes de  dix  malades  furent  analysées.  Lever  décela  la 
présence  de  l’albumine  dans  les  urines  de  neuf  de  ces 
malades.  Dans  la  même  année,  sir  .James  Simpson  pu- 
blia l’autopsie  d’une  femme,  qui  fut  atteinte  de  l’albumi- 
nurie puerpérale,  dont  les  reins  étaient  dans  un  état  de 
dégénérescence  granuleuse.  11  remarqua  que  l’éclampsie 
puerpérale  était  invariablement  associée  à l’albuminurie 
compliquée  de  l’œdème. 

Plus  tard,  Tweedie,  Garrod,  Oiver  et  Rees  démontré- 
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rent  le  rapport  entre  ral])uminnri(i  puerpérale  et  le  mal 
de  Bright. 

En  1844,  Cadet  Rose  écrivit  sur  ce  sujet. 

En  1846,  a paru  la  thèse  de  Cahen^  qui  démontra  la 
coïncidence  de  Tœdème  et  de  ralbuminurie.  Dans  la 
môme  année,  Boucliut  soutint  la  possibilité  de  l’accou- 
chement  des  albuminuriques  sans  éclampsie. 

En  1847,  Reg’iiauld  attribua  ralbuminurie  puerpérale 
à une  sécrétion  exagérée  de  la  kyestéine.  Dans  la  même 
année;,  Simpson  écrivit  encore  sur  ce  sujet,  et  démontra 
les  rapports  entre  les  lésions  du  système  nerveux  et 
ralbuminurie. 

En  1848,  le  mémoire  de  Devillier  et  Regnauld  sur 
l’hydropisie  des  femmes  enceintes  fut  publié;  selon  eux, 
l’albumine  dans  l’urine  des  femmes  enceintes  dépendrait 
des  modifications  du  sang. 

En  1849,  Blot  publia  sa  thèse  et  fut  le  premier  qui  ait 
donné  des  statistiques  sur  la  fréquence  de  l’albuminurie 
puerpérale.  Il  a bien  établi  la  relation  entre  l’éclampsie 
et  rall)uminurie.  D’après  lui,  toutes  les  femmes  albumi- 
nuriques ne  sont  pas  éclamptiques.  Il  a aussi  signalé 
l’influence  de  l’albuminurie  comme  cause  prédisposante 
de  l’hémorrhagie  utérine.  La  même  année,  Miquel  écri- 
vit. 

En  1851,  Depaul  écrivit  sur  l’albuminurie  des  femmes 
enceintes. 

En  1852,  un  autre  travail  fut  publié  par  Simpson, 
dans  lequel  il  dit  que  les  lésions  rénales,  chez  les  femmes 
enceintes,  son  dues  à une  altération  primitive  du  sang. 

bin  185.3,  Senotin  et  Leudet  écrivirent  sur  ce  sujet. 
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En  1 85 'i,  beaucoup  de  travaux,  traitant  cette  question, 
ont  paru.  \Meger  publia  un  grand  nombre  d’observa- 
tions. Bach,  Cliurchilb  et  Depaul  écrivirent  aussi  sur 
ce  sujet,  et  le  dernier  s’opposa  à la  tendance  d’exagérer 
le  rôle  de  la  néphrite  et  parla  plutôt  de  trouble  fonc- 
tionnel. Dans  la  même  année  parurent  les  travaux  de 
Mielhe,  Prestat  et  Mascarel. 

En  1856,  l’albuminurie  puerpérale  fut  associée  par 
Imbert-Gourbeyre  à une  lésion  rénale.  Stoltz  signala  la 
distinction  qui  existe  entre  ralbuminurie  et  l’hydrémie 
A la  même  époque,  Becquerel  et  Vernois  (1),  et  Lorain 
rattachèrent  l’albuminurie  à des  lésions  rénales  primi- 
tives. 

En  1859,  Cayrol,  dans  sa  thèse  inaugurale,  soutint 
que  l’albuminurie  puerpérale  est  due  à une  lésion  rénale. 
Citons  aussi  Hamon  qui  écrivit  sur  ce  même  sujet. 

En  1860,  Jaccoud,  Mcittei  et  Lorain. 

En  1863,  Abeille  réfuta  la  théorie  que  l’albuminurie 
est  toujours  accompagnée  de  néphrite;  et  Hamon  parla 
de  l’all^iuminurie  puerpérale  comme  étant  d’une  origine 
nerveuse. 

En  1865,  Gubler  soutint  la  théorie  de  super- albumi- 
nose.  Roberts  écrivit  aussi  sur  l’albuminurie  puerpé- 
rale. 

En  1867,  Maugenest  soutint  la  théorie  de  l’hypo-albu- 
minose.  Travail  de  Mattéi. 

En  1869,  Hubert  et  Correnti. 

En  1872,  Jaccoud  parla  de  l’altération  du  sang  chez 


(1)  Moniteur  des  hôpitaux,  1856,  t.  IV,  p.  618. 
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les  femmes  enceintes  albuminuriques;  et  Ollivier  crut 
pouvoir  démontrer  l’existence  d’altérations  rénales,  d’a- 
bord passagères  et  ensuite  persistantes. 

En  1875,  la  théorie  de  sérumurie  fut  soutenue  par 
Peter.  Dans  la  même  année,  Tarnier  proposa  le  régime 
lacté  comme  traitement  préventif  dans  l’albuminurie  des 
femmes  enceintes. 

En  1876,  la  thèse  de  Petit  fut  publiée.  Selon  Martin, 
qui  publia  un  travail  dans  la  môme  année,  l’albuminurie 
peut  survenir  dès  les  premiers  mois  de  la  grossesse,  et 
peut  amener  la  mort  de  l’ovum.  A la  même  époque, 
Bartels  décrivit  la  néphrite  aiguë  parenchymateuse  par 
rapport  à l’albuminurie  puerpérale. 

En  1877,  Teissier. 

En  1878,  Angus  Macdonald  (I). 

En  1819,  la  thèse  d’Hypolitte. 

En  1880,  furent  publiées  les  thèses  d’agrégation  de 
Paymond  et  de  Dumas  et  la  thèse  de  Gassin.  Le  travail 
de  Tarnier  intitulé  « De  l’etficacité  du  régime  lacté  dans 
ralbuminurie  des  femmes  enceintes  » a paru  dans  la 
môme  année. 

En  188'i,  Leith  Napier  publia  des  observations  inté- 
ressantes de  l’albuminurie  puerpérale. 

En  1886,  le  D''  Maguire  démontra  par  ses  expériences 
la  présence  de  sérum-globuline  dans  l’urine  des  femmes 
enceintes  albuminuriques. 

(1)  Albuminuria  and  puerpéral  eclampsia.  7’r.  Edin.  obsl.  Soc.. 
1878,  t.  IV,  p.  245-2r)S. 
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Fréquence. 

• 

« Les  statistiques  sur  la  mortalité  par  la  maladie  de 
Briglit,  chez  les  femmes,  déraoiitreut  que  la  mortalité 
due  à cette  cause  est  l'ius  grande  pendant  la  vie  utérine 
que  pendant  toutes  les  autres  époques  de  la  vie  » (1). 

Mais  les  auteurs  ne  sont  pas  d’accord  sur  la  fréquence 
de  l’albuminurie  puerpérale.  Ainsi;  sur  205  femmes 
enceintes  dont  les  urines  furent  examinées  par  Blot, 
41  étaient  albuminuriques,  c’est-cà-dire  1/5.  D’autre  part. 
Petit  analysa  les  urines  de  143  femmes  grosses,  dont 
29  contenaient  de  l’albumine,  une  proportion  de  1/4,9, 
très  rapprochée  de  1/5. 

D’après  Petit,  la  proporlion  varierait  selon  la  période 
de  la  grossesse  à laquelle  l’albuminurie  survient. 

Selon  Raymond,  la  fréquence  est  de  1 sur  5 ou  0 cas. 

Au  dire  d’Abeille,  la  fréquence  est  de  1 sur  10. 

Quelques  auteurs  donnent  une  proportion  beaucoup 
plus  faible.  C’est  ainsi  que  Van  Arsdale  et  Eliott  ont 
trouvé  un  cas  d’albuminurie  puerpérale  sur  56  femmes 
enceintes.  Selon  Parvin.  la  proportion  est  de  6 pour  100. 
Sur  200  observations  recueillies  par  lui  cà  l’hôpital  de 
Guy  (Londres),  quatre  malades  seulement  étaient  albu- 
minuriques, dont  deux  furent  atteintes  de  la  maladie  de 
Bright  chronique. 

Gassin  donne  la  proportion  de  1/5,5. 


(1)  Ollivier. 


Enfin,  d’après  M.  Peter,  Turinémie  puerpérale  a été 
en  g’randissant  dans  ces  trente  dernières  années. 

Si  les  auteurs  ne  sont  pas  d’accord  sur  la  fréquence 
absolue  de  l’albuminurie  puerpérale,  la  plupart  admettent 
que  l’époque  de  son  apparition  est,  le  plus  souvent,  vers 
la  fin  de  la  grossesse.  « Pins  on  se  rapproche  du  moment 
de  l’accouchement,  plus  l’albuminurie  est  fréquente  ». 
C’est  un  fait  sur  lequel  M.  Peter  insiste. 

Dans  sa  thèse,  M.  Petit  donne  la  proportion  de  1/7  au 
septième  mois  de  la  grossesse  ; de  1/4,8  à terme  et  en 
travail,  mais  plus  rapproché  de  1/4  que  de  1/5  ; et  de 
1/4,2  peu  de  temps  après  l’accouchement,  avant  qu’il  y 
ait  eu  miction  spontanée. 

Gassin  donne  la  proportion  de  1/4,3  pendant  le  tra- 
vail. Sur  447  femmes  en  travail  qu’il  a examinées,  109 
étaient  albuminuriques. 


ETIOLOGIE 


I.  — CAUSES  PRÉDISPOSANTES 


1.  — La  gros««e.sse  elle-même. 

La  plupart  des  auteurs  parlent  de  la  grossesse  comme 
étant  une  cause  prédisposante  de  l’albuminurie  puerpé- 
rale. Selon  Trousseau,  « l’inflnence  de  la  grossesse  sur  la 
production  de  ralbuminurie  est  en  tant  que  cause  prédis- 
posante un  fait  admis  par  la  plupart  des  accoucheurs  », 

D’après  M.  Ollivier,  « l’albuminurie  puerpérale  peut 
se  prolonger,  et  une  véritable  maladie  de  Bright  se 
déclare,  maladie  de  Bright  qui  paraît  évidemment,  et 
quoi  qu’on  ait  dit,  relever  directement  de  la  grossesse 
elle-même,  et  hors  d’influences  qui  se  produiraient  en 
dehors  d’elle  et  pendant  sa  durée  ». 

Enfin,  BaiUy  déclare  que  la  théorie  de  compression 
ne  peut  expliquer  l’albuminnrie  des  premiers  mois  de  la 
grossesse,  et  qu’il  faut  citer  comme  cause  un  état  général, 
d’après  Jaccoud,  « dyscrasie  puerpérale  ». 

Four  que  nous  puissions  mieux  nous  rendre  compte  de 
l’importance  de  la  grossesse  comme  cause  prédisposante, 
examinons  l’état  des  différents  organes  de  l’économie, 
pendant  l’époque  de  la  gestation. 
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A.  — Appareil  urinaire. 

État  des  reins. — 11  y a une  exagération  de  riiyperhémie 
fonctionnelle,  et  une  plus  grande  pression  sanguine 
rénale.  « Plus  de  sang  traverse  le  filtre  rénal  »,  dit 
M.  Peter,  « et  il  y a hyperhémie  fonctionnelle  exagérée, 
et  par  conséquent  plus  de  pression  vasculaire,  — filtra- 
tion possible  du  sérum  du  sang  {sérumurie)  » . Selon 
Gassin,  il  se  produit  dans  le  rein  une  altération  grais- 
seuse comme  cela  a lieu  dans  le  foie.  Hypolitte  parle 
d’une  synergie  fonctionnelle  entre  le  rein  et  l’utérus. 

État  de  l'urine.  — L’urine,  dont  la  quantité  est  souvent 
diminuée,  aune  teinte  jaune  foncé  et  une  densité  élevée. 
La  quantité  d’urée  éliminée  est  augmentée.  D’après 
M.  Peter,  il  y a une  et  demie  à deux  fois  plus  d’urée  éli- 
minée pendant  la  grossesse  que  pendant  l’état  de  vacuité 
utérine.  L’urine  est  quelquefois  trouble,  ce  qui  est  dû  à 
du  mucus  ou  à du  sang.  Du  troisième  au  septième  mois 
de  la  grossesse  il  y a une  excrétion  dekyestéine  qui  forme 
une  espèce  de  croûte  à la  surface  de  l’urine. 

État  de  la  vessie.  — C’est  surtout  vers  la  fin  de  la 
grossesse  que  l’on  rencontre  le  plus  souvent  des  troubles 
vésicaux  fonctionnels.  A cette  époque,  la  compression 
exercée  sur  la  vessie  par  l’utérus  gravide,  peut  diminuer 
sa  capacité,  et  par  conséquent  produire  des  envies  fré- 
quentes d’uriner,  et  quelquefois  de  la  miction  involon- 
taire. 
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Un  catarrhe  vésical  passager  peut  survenir  pendant  la 
durée  de  la  grossesse,  et  dans  ce  cas  on  pourrait  trouver 
de  l’albumine  dans  l’urine. 

( 

li.  — Appareil  digestif. 

État  du  foie.  — H y a hyperhémie  du  foie.  Cet  organe 
devient  volumineux  et  graisseux.  L’élimination  de  la  hile 
est  imparfaite  ; aussi  le  foie  est-il  quelquefois  coloré  en 
jaune  par  la  hile. 

Troubles  digestifs.  — Chez  les  femmes  enceintes,  la 
digestion  est  souvent  dificile  et  quelquefois  même  pé- 
nible. Elles  souffrent  souvent  des  maux  d’estomac,  des 
nausées  et  des  vomissements. 

C.  — Appareil  respiratoire. 

Il  y a hyperhémie  des  poumons  et  plus  de  sang  y cir- 
cule. La  respiration  devient  de  plus  en  plus  gênée  à 
mesure  que  la  grossesse  avance,  ce  qui  est  dû  à une  dimi- 
nution progressive  de  la  capacité  hémique,  dans  le  sens 
vertical.  Il  s’ensuit  que  les  dyspnées  sont  fréquentes. 
La  quantité  d’acide  carbonique  exhalée  est  augmen- 
tée. 


D.  — Appareil  circulatoire. 

Le  cœur  présente  une  hypertrophie  du  ventricule 
gauche.  Cette  hypertrophie  est  un  état  constant  pendant 
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la  grossesse.  11  y a aussi  une  pression  artérielle  exagérée. 
La  masse  totale  du  sang  est  augmentée.  Il  y a pléthore 
de  quantité,  comme  dit  M.  Peter,  chez  la  femme  en- 
ceinte. La  preuve  en  est,  que  l’on  rencontre  souvent  des 
affections  telles  que  glaucome  hémorrhagique,  ané- 
vrysme vasculaire,  etc.  Citons  aussi  comme  preuve  de 
pléthore,  l’hypertrophie  cardiaque  due  à ce  que  cet  or- 
gane a plus  de  sang  à lancer,  et  par  conséquent  plus  de 
travail  à faire. 

État  du  sang.  — Il  y a dilution  et  appauvrissement 
du  sang,  état  hydrémique.  La  quantité  d’eau  est  quelque- 
fois de  801,6  pour  1000,  et  même  817,7  (Fourinal).  Le 
nombre  des  globules  rouges  est  diminué,  tandis  que 
celui  des  globules  blancs  est  augmenté.  La  quantité  de 
fer  est  aussi  diminuée.  En  outre,  il  y a diminution  de  l’al- 
bumine, diminution  qui  est  plus  grande  dans  les  derniers 
mois  de  la  grossesse  que  dans  les  premiers  mois.  Gassin 
dit«  que  l’albumine  descend  du  chiffre  normal  70,5  à 66  ». 
La  quantité  d’urée  est  augmentée.  Selon  quelques  au- 
teurs, la  quantité  de  fibrine  est  augmentée  ; selon  d’autres, 
elle  est  diminuée  ; d’autres  enfin,  disent  qu’elle  est  dimi- 
nuée au  commencement  de  la  grossesse  et  augmentée 
plus  tard. 


E.  — Système  nerveux. 

Gowers  pense  que  l’état  de  la  grossesse  elle-même  dé- 
termine une  condition  anormale  des  centres  nerveux. 
Hypolitte,  parlant  de  cet  état  du  système  nerveux  pen- 


claiitla  grossesse,  l’appelle  « la  susceptibilité  particulière 
du  système  nerveux  ».  Selon  Barues,  l’état  hydrémique 
du  sang-,  pendant  la  gestation,  détermine  des  troubles  de 
la  nutrition  des  centres  nerveux,  ce  qui  expliquerait  l’ir- 
ritabilité nerveuse  de  la  grossesse. 

Jusqu’à  quel  point  peut-on  considérer  bétat  des  diffé- 
rents organes  et  du  sang,  pendant  la  grossesse,  comme 
prédisposant  à l’albuminurie  ? 

Nous  avons  parlé  plus  haut  de  l’état  hydrémique  du 
sang.  Cet  état,  on  le  sait,  est  très  favorable  à la  transsu- 
dation du  sérum  à travers  les  parois  des  vaisseaux.  Il  se 
peut  que  cette  transsudation  ait  lieu  à travers  les  parois 
des  capillaires  des  glornérnlcs  du  rein. 

En  outre,  il  y a une  augmentation  de  la  pression  san- 
guine rénale  qui  aiderait  cotte  iranssudation. 

Voyant  aussi  que  les  reins  sont  dans  un  état  d’hyper- 
hémie, de  congestion  passive,  et  qu’ils  sont  môme  grais- 
seux, il  est  possible  qu’il  y ait  un  état  morbide  des  cellules 
épithéliales  des  tuhuli  iirinifères  tendant  à une  dégéné- 
rescence graisseuse  ; et  que  ces  cellules  laissent  passer 
facilement  le  sérum  et  les  globules  du  sang. 

2.  — l.a  lU’iiiiipnrité. 

Tous  les  écrivains  sont  d’accord  à considérer  la  primi- 
parité  comme  étant  une  cause  prédisposante  de  l’albumi- 
nurie puerpérale.  Blot  e.xamina  les  urines  do  '205  femmes 
enceintes  et  trouva  l’albuminuiie  chez  4ü  de  ces  femmes, 
dont  30  furent  primipares.  Selon  Hypolitte,  des  femmes 
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atteintes  de  ralbuminurie  puerpérale,  quatre  sur  cinq 
sont  primipares,  et  celles-ci  sont  d’ordinaire  des  femmes 
qui  ont  dépassé  la  trentaine. Raymond  aussi  soutient  que 
ce  sont  plutôt  les  primipares  avancées  en  âge  qui  sont 
albuminuriques.  D’autre  part,  Gowers  déclare  que  ce 
sont  les  primipares  jeunes  qui  sont  le  plus  souvent  at- 
teintes de  ralbuminurie  puerpérale.  Dans  sa  thèse,  Gas- 
sin, parlant  de  la  fré(.[uence  de  ralbuininurie  puerpérale, 
donne  les  chiffres  de  84  p.  100  chez  les  primipares  et  de 
16  p,  100  chez  les  multipares.  Selon  lui,  une  maternité 
trop  hâtive  ou  trop  retardée  prédispose  à l’albuminurie 
puerpérale.  M,  Peter  pense  que  la  primiparité  prédispose 
à ralbuminurie,  parce  que  les  reins  ne  sont  pas  encore 
habitués  à l'excès  de  pression  qu’ils  subissent  et  que 
raccoutumance  est  plus  facile  aux  grossesses  ultérieures. 

3.  — Grossesse  (|éinellaire. 

Beaucoup  d’auteurs  citent  la  grossesse  gémellaire 
comme  cause  prédisposante  de  l’albuminurie  puerpérah3. 
Trousseau  la  considère  comme  en  étant  une  des  causes. 
Il  y a d’autres  auteurs  (tels  que  Sitzmann)  qui  disent 
que  l’albuminurie  est  la  règle  dans  les  grossesses  gémel- 
laires. 


4.  — Perturhatinn  nerveuse. 

Il  y a une  grande  irritabilité  nerveuse  chez  la  femme 
enceinte.  Cette  irritabilité  semble  être  la  conséquence 
d’une  nutrition  imparfaite  des  centres  nerveux,  résul- 
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tant  de  l’état  liydrémiquedu  sang.  Ilypolitte  parle  mênie 
d’une  « altération  matérielle  » des  centres  nerveux  ou 
de  leurs  enveloppes.  Les  phénomènes  nerveux  d’ordre 
réflexe,  sont  fréquents  pendant  la  grossesse.  D’autre 
part,  nous  savons  quhl  y a des  relations  nerveuses  très 
intimes  entre  les  reins  et  les  organes  du  bassin.  Il  se 
peut  que  la  présence  du  fœtus  dans  la  cavité  utérine  dé- 
termine, par  action  réflexe,  des  troul)les  de  circulation 
et  de  nutrition,  même  des  modifications  de  structure 
dans  les  reins.  D’ailleurs,  il  semble  qu’une  irritation  des 
nerfs  chez  les  animaux  puisse  (juelquefois  déterminer 
l’albuminurie  (voir  les  expériences  de  Claude  Bernard 
citées  par  Roberts  et  Blot). 

Se  basant  sur  ces  faits,  Tyler  Smitli  a proposé  sa 
théorie  de  (c  l’influence  nerveuse  réflexe  » comme  cause 
de  l’albuminurie  puerpérale.  Il  dit  que  cette  influence 
part  de  l’utérus  gravide  comme  foyer  d’irritation,  et 
produit  un  dérangement  de  la  circulation  et  de  la  sécré- 
tion des  reins,  comme  cela  peut  avoir  lieu  quelquefois 
pour  les  glandes  salivaires  et  pour  la  glande  thyroïde. 


5.  — Le  rachitisme. 


Même  dans  Tétât  de  vacuité  utérine,  le  rachitisme 
gêne  la  circulation  dans  l’artère  pulmonaire  et  produit 
une  dilatation  passive  du  cœur,  et  comme  conséquence 
des  congestions  viscérales  multiples  (Peter).  On  com- 
prend que  cette  congestion  soit  augmentée  par  l’état  de 
la  grossesse,  la  masse  du  sang  étant  alors  [)his  grande. 
Selon  certains  auteurs,  Tutérus  gravide  chez  la  femme 
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rachitique  exercerait  une  compression  exagérée  sur  les 
organes  abdominaux  (sur  les  reins  et  sur  les  veines  ré- 
nales) à cause  de  la  mal  conformation  du  bassin,  l’ utérus 
se  trouvant  gêné  et  déplacé  démesurément.  Hypolitte^ 
dans  sa  thèse,  parle  d’une  sensibilité  cardio-spinale  très 
développée  chez  les  rachitiques. 


II.  — CAUSES  OCCASIONXEl^LES 

Il  y a des  causes  occasionnelles  appartenant  à la  gros- 
sesse, causes  qui  n’existent  pas  toujours,  et  que  nous 
citons  pour  mémoire. 

Au  dire  de  certains  auteurs  la  « distension  extrême  de 
l’utérus  »,  « l’hydramnios  » , « la  constipation  excessive  », 
sont  des  causes  occasionnelles  qui  agissent  toutes  en 
augmentant  la  pression  sur  les  vaisseaux  du  bassin. 

Mentionnons  aussi  les  diverses  maladies  des  voies 
urinaires  (cystite,  etc.). 


III.  — CAUSES  EXCITANTES 


1.  — Théorie  iiiécanif|ue. 

A.  — Compression  des  reins  et  des  vaisseaux . 

Un  grand  nombre  d’auteurs  citent,  comme  cause  de 
ralbuminuric  puerpérale,  une  compression  des  reins, 
des  veines  rénales  et  iliaques,  de  la  veine  cave  inférieure 
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et  (le  l’aorte  (Corenti)  par  l’utérus  gravide.  L’utérus 
gravide,  eu  augmentant  de  volume,  s’élève  dans  la  cavité 
abdominale,  et  comprime  les  organes  et  les  vaisseaux  de 
son  voisinage.  Trousseau  considère  une  telle  compres- 
sion comme  pouvant  être  une  des  causes  de  l’albumi- 
nurie  chez  les  femmes  enceintes.  Selon  Rayer,  la  gros- 
sesse a sur  les  reins  une  intluence  analogue  cà  celle 
qu’exercent  les  tumeurs  du  bassin. 

Cette  compression  détermine  une  h3^perhémie  du  rein, 
et  même  une  congestion  passive.  Selon  Blot,  cette  con- 
gestion passive  des  reins  existe  souvent  chez  la  femme 
enceinte.,  et  résulte  de  la  gêne  apportée  à la  circulation  en 
retour  par  le  développement  du  globe  utérin.  On  ne 
saurait  nier  qu’un  tel  état  de  congestion  du  rein  ne  soit 
favorable  à une  transsudation  du  sérum  du  sang  dans  les 
urines. 

La  théorie  de  compression  des  reins  et  des  grandes 
veines  abdominales  expliquerait  la  fréquence  de  l’albu- 
minurie puerpérale,  chez  les  primipares  et  les  rachitiques, 
dans  la  grossesse  gémellaire  et  l’hydramnios.  On  se  rap- 
pelle que,  dans  ces  cas,  il  y a une  compression  plus  accen- 
tuée que  d’ordinaire  des  organes  et  des  vaisseaux  voisins 
de  l’utérus. 

B.  --  Compression  du  col  delà,  vessie  et  des  uretères. 

Cette  théorie  a été  surtout  soutenue  par  Southey.  Il 
n’admet  pas  que  la  compression  des  veines  rénales  par 
l’iitérus gravide  soit  la  cause  de  l’alLuminurie  puerpérale. 
Selon  lui,  il  est  possible  qu’il  y ait,  cà  la  suite  d’une  com- 


pression  du  col  de  la  vessie  par  rntériis,  un  obstacle  à 
lecoulemeni  de  T urine.  Il  y aurait  dans  ce  cas  une  aug- 
mentation de  la  pression  urinaire  dans  les  uretères,  dans 
le  bassinet,  et  dans  les  Liibuli  urinifères  du  rein,  qui,  en 
troublant  le  fonctionnement  de  cet  organe,  pourrait 
déterminer  une  albuminurie. 

(Jalabin  parle  aussi  d’une  compression  des  uretères 
par  Tutérus  gravide  comme  étant  une  cause  possible  de 
ralbuminurie  puerpérale.  Il  dit  qu’en  conséquence  les 
reins  sont  contraints  d’opposer  à l’augmentation  de  la 
pression  urinaire  an  travail  plus  énergique.  Cet  accrois- 
sement du  travail  pourrait  modifier  le  fonctionnement  de 
l’organe,  surtout  s’il  y existe  une  tendance  morbide. 
Selon  lui,  cette  cause  agirait  même  quand  l’utérus  est 
encore  dans  le  bassin.  D’ailleurs,  on  sait  que  les  uretères 
peuvent  être  comprimés  par  des  tumeurs  tibroïdes, 
même  de  grandeur  moyenne,  et  qu’cà  la  suite  de  cette 
compression  ils  deviennent  souvent  dilatés.  Il  semble 
qu’il  y ait  preuve  indéniable  pour  que  cette  compression 
des  uretères  par  l’utérus  gravide  soit  une  cause  de  l’albu- 
minurie puerpérale.  Sur  3*2  cas  mortels  d’éclampsie 
puerpérale  rapportés  par  Lohlein,  celui-ci  trouva  à l’au- 
topsie 8 cas  dans  lesc[uels  il  y avait  dilatation  de  l’un  ou 
des  deux  uretères  : soit  "25  pour  cent. 

Selon  Hubert,  cité  par  Dumas,  il  y a compression 
non  seulement  des  veines  rénales,  et  de  la  veine  cave 
inférieure,  mais  aussi  des  uretères. 

En  faveur  de  la  ihénric  mécanUiae  on  a cité  les  faits 
suivants  : 

a)  Que  ralbuminurie  survient  plus  souvent  chez  les 


primipares,  qui  ont  les  parois  al)dominales  rigides,  que 
chez  les  multipares.  On  suppose  (jue  rutérus  gravide,  se 
trouvant  comprimé  par  les  parois  abdominales  rigides, 
comprime  cà  son  tour  les  veines  et  les  organes  voisins. 

b)  Que  rallniminurie  puerpérale  survient  presque  tou- 
jours dans  les  derniers  mois  de  la  grossesse,  alors  que 
l’utérus  est  très  déveloiipé  et  ([ue  les  organes  de  son  voi- 
sinage sont  le  plus  comprimés. 

c)  Que  l’albuminurie  est  souvent  une  complication  de 
la  grossesse  gémellaire  et  de  l’hydramnios,  alors  que 
l’utérus  est  très  augmenté  de  volume,  ou  du  racliitisme 
avec  déformation  du  bassin. 

c/)  Que  l’anasarque  et  l’albuminurie  disparaissent  rapi- 
dement après  la  délivrance,  ce  qui  s’expliqm'rait  par 
l’absence  de  compression  des  vaisseaux  par  Tutériis. 

Mais  la  théorie  mécanique  n’explique  pas  : 

a)  L’albuminurie  qui  survient  dans  les  premiers  mois 
de  la  grossesse,  quand  l’utérus  est  encore  dans  le  bassin 
et  ne  peut  exercer  aucune  pression  sur  les  veines  rénales 
et  les  o-randes  veines  abdominales. 

O 

b)  La  cessation  de  ralbuminurie  à la  suite  de  la  mort 
du  fœtus  in  utero,  avant  que  le  fœtus  soit  expulsé. 
Spiegelberg  a même  décrit  un  cas  on  l’albuminurie  et  les 
convulsions  cessèrent  à la  mort  d’un  fœtus  extra-utérin. 

c)  Pourquoi  des  femmes  qui  ont  des  kystes  énormes 
de  l’ovaire  n’ont  souvent  ni  albuminurie,  ni  éclampsie 
(Peter). 

d)  La  disparition  de  l’albuminurie  à la  suite  de  l’usage 
des  purgatifs,  et  après  la  saignée,  malgré  que  l’utérus 
continue  à grossir. 
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2.  — Aii<|tiienlatioii  de  la  (eiisioii  artérielle  (|énér:tle  et  rénale. 


Lci  plupart  des  écrivains  admettent  qu’il  y a pléthore 
de  sang  par  quantité,  chez  les  femmes  grosses,  et,  en 
conséquence,  une  augmentation  de  la  pression  sanguine 
générale  et  rénale.  Mahomed  parle  de  cette  tension 
comme  constituant  une  période  «pré-albuminurique»  fa- 
cilement remédiable.  Il  dit  qu’il  y a une  haute  tension  ar- 
térielle pendant  la  grossesse,  et  il  en  résulte  la  transsuda- 
lion  dans  les  urines  des  principes  cristallisables  du  sang 
voir  « l’analyse  de  Mahomed  »)  ( I).  Après  cette  période 
pré-albuminurique,  survieiit  l’albuminurie  avecl’hydro- 
pisie  et  les  symptômes  ordinaires  de  la  maladie  de 
Bright. 

Hypolitte,  dans  sa  thèse,  dit  que  ralhuminurie  puer- 
pérale est  due  à l’excès  de  tension  vasculaire  (polyémie 
séreuse)  que  produit  la  grossesse. 

Selon  M.  Peter,  il  y a ime  pression  vasculaire  exces- 
sive du  gloméi'ule  rénal  et  filtration  probable  du  sérum 
(du  sang)  qui  se  trouve  mélangé  à de  l’urine  normale. 
Nous  reviendrons  à la  théorie  de  « sérurnurie  » de  Peter. 


3.  — .Allératûm  dani«  la  coiiipositioii  du  üiaii4|. 


Nous  avons  déjà  parlé  de  l’état  du  sang,  pendant  la 
grossesse,  comme  prédisposant  à l’albuminurie  puerpé- 
rale. 


(1)  Actes  de  la  Société  royale  de  méd.  et  de  cliir.  do  Londres, 
14  avril  1874. 
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Quelques  auteurs  vont  jusqu’à  considérer  cet  état  du 
sang’  comme  étant  une  cause  excitante  de  ralbuminurie. 
C’est  ainsi  que  Maguire  dit  que  l’albuminurie  puerpé- 
rale, sans  lésions  rénales,  est  due  à l’altération  profonde 
du  sang,  et  que  l’on  pourrait  l’appeler  «hœmatogénique». 
Selon  Soutliev,  l’état  d'hydrémie  et  de  leucémie  (leukæ- 
mia)  du  sang  estime  cause  de  l’albuminurie  puerpérale. 

Super-albuminosG . — Théorie  de  Gubler,  — SelonGu- 
bler  la  femme  enceinte  fabrique  plus  d’albumine  que 
d’ordinaire.  Il  pourrait  arriver  que  la  mère  en  fabrique 
trop  ou  que  le  fœtus  n’en  consomme  pas  assez.  Il  y au- 
rait en  conséquence  rélimination  de  l’excès  d’albumine 
parle  rein.  Cette  élim'nation  exagérée,  en  augmentant 
l’état  de  congestion  du  rein,  mènerait  à un  état  maladif 
de  l’organe.  Contre  cette  théorie,  il  y a ce  fait  important 
que,  pendant  la  grossesse,  la  quantité  d’albumine  du 
sang  est  diminuée.  Or,  la  théorie  de  Gubler  donne  à 
entendre  que  la  quantité  en  est  augmentée.  La  cessation 
quelquefois  très  rapide  de  l’albuminurie,  après  l’accouche- 
ment, est  aussi  une  indication  contre  la  vraisemblance 
de  cette  théorie. 

U’après  Power,  vu  les  troubles  profonds  de  la  diges- 
tion pendant  la  grossesse,  il  est  très  probable  que  l’albu- 
minurie soit  la  conséquence  de  l’altération  dans  la  com- 
position du  sang,  à la  suite  de  l’absorption  des  matériaux 
protéiques,  digérés  d'une  façon  imparfaite. 

Nous  ne  croyons  pas  devoir  insister  sur  la  présence 
d’une  plus  grande  quantité  d’urée,  de  carbonate  d’ammo- 
nium, et  de  matières  excrémentitielles  de  l’urine  dans  le 
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sang.  En  effet,  les  Ihéories  de  l’urémie,  d’ammoniémie 
(Freridis)  et  d nrinémie  (Petei-j  servent  plutôt  à expli- 
quer la  cause  de  l’éclampsie  que  celle  de  l’albuminurie 
puerpérale.  S’il  est  vrai  que  toutes  femmes  vraiment 
éclampti([ues  soient  invariablement  albuminuriques,  il 
ne  s^’ensuit  pas  que  toutes  albuminuriques  deviennent 
éclamptiques.  Or,  il  arrive  souvent  que  l’albuminurie 
puerpérale  termine  d’une  façon  heureuse  sans  éclampsie 
ou  autre  complication.  On  ne  saurait  donc  expliquer  la 
cause  de  l’albuminurie  par  les  théories  qui  servent  à 
expliquer  celle  de  l’éclampsie.  Cependant  nous  revien- 
drons à ces  théories  en  parlant  de  l’éclampsie  comme 
complication  de  ralbuminurie  puerpérale. 


4,  — Plu.*»  (|raii(l  foiiclioniiciiicnt  tlo<«  reins. 

Il'est  très  naturel  de  supposer  que  le  fonctionnement 
du  rein  soit  augmenté  pendant  la  grossesse.  La  plus 
grande  élimination  de  produits  excrémentitiels  en  est  la 
preuve.  Il  se  pourrait  que  l'efîort  d'éliminer  ces  produits 
suffit  à rompre  l’équilibre  des  fonctions  du  rein,  si  à 
cause  do  son  état  déjà  faible,  il  ne  peut  opposer  un  tra- 
vail énergique  à cet  excès  de  produits  d’élimination,  et 
cela  surtout  quand  les  causes  mécaniques  s’y  ajoutent. 
En  tout  cas,  le  plus  grand  fonctionnement  du  rein  pour- 
rait seul,  en  augmentant  la  congestion  rénale  qui  appar- 
tient à la  grossesse,  produire  une  lésion  rénale,  une 
vraie  néphrite,  « néphrite  aigué  des  femmes  enceintes  », 
d’après  Bartels.  Selon  Dumas,  la  grossesse  en  conti- 
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niiant  son  action  fonctionnelle  sur  les  reins  peut  aboutir 
aune  lésion  organi([ue. 

Ollivier  dit  que,  sous  l’inlluence  que  le  produit  de  la 
conception  détermine  à distance,  il  se  produit  dans  les 
reins  une  suractivité  de  nutrition,  une  congestion  plus 
ou  moins  intense,  qui  peut  donner  naissance  à une  né- 
phrite catarrhale,  décelée  parla  présence  de  ralbumine 
dans  les  urines. 


Symptômes. 

Selon  Devillier  etRegnauld,  « les  symptômes  de  l’albu- 
minurie chez  les  femmes  enceintes  et  ceux  de  la  gestation 
offrent  des  caractères  communs  »,  et  chez  quelques  fem- 
mes, sauf  l’inliltratioii  séreuse,  il  n’y  a pas  de  symptô- 
mes. Blot  dit  qu’il  n’existe  qu’un  seul  symptôme,  la 
présence  de  l’albumine  dans  les  urines. 


1.  — lljilro|»Î!>iîe. 


C’est  généralement  le  premier  et  le  plus  frappant  des 
symptômes  de  l’albuminurie  puerpérale.  Il  y aœdèinedes 
membres  intérieurs  par  où  l’hydropisie  débute  le  plus 
souvent.  Il  y a aussi  l’œdème  de  la  vulve.  Mais  les  œdè- 
mes des  [)arties  inférieures  étant  assez  fréquentes  chez 
les  femmes  grosses,  ne  sont  pas  d’une  grande  impor- 
tance comme  symptômes  de  ralbuminurie.  L’œdème  des 
paupières  et  la  bouffissure  de  la  face  sont  des  symptô- 
mes beaucoup  plus  graves.  L’œdème  suit  une  marche 


régulière  et  continue  (ce  n’est  pas  ie  caractère  de  celui  du 
mal  de  Briglit),  et  disparaît  avec  une  grande  rapidité 
après  l’accouchement,  du  deuxième  au  quatrième  jour 
et  pas  au  delà  du  dixième  jour  (Blot). 

La  plupart  des  auteurs  donnent  comme  cause  de  cet 
œdème  l’action  mécanique  de  rutérus  gravide,  qui,  en 
gênant  la  circulation,  produit  une  stase  veineuse.  Selon 
Roberts,  les  œdèmes  des  parties  supérieures  du  corps 
sont  probablement  dus  à l’état  altéré  du  sang.  On  ne  sau- 
rait invoquer  la  théorie  mécanique  pour  expliquer  les 
œdèmes  de  la  face  et  des  membres  supérieurs.  D’ailleurs 
dans  le  mal  de  Bright  ordinaire,  où  l’action  mécanique 
de  l’utérus  n’existe  pas,  on  a souvent  des  œdèmes  très 
étendus.  Il  me  semble  que  la  haute  pression  sanguine 
générale  et  l’état  h^^drémique  du  sang  soient  la  vraie 
cause  de  l’œdème  des  parties  supérieures,  chez  les  fem- 
mes enceintes  albuminuriques.  La  compression  par 
l’utérus  des  veines  iliaques  expliquerait  les  œdèmes  des 
parties  supérieures.  Mais  même  ou  admettant  que  cette 
compression  soit  favorable  à la  production  de  l’œdème, 
nous  devons  reconnaîire  que  l’état  du  sang  et  une  haute 
pression  sanguine,  agissant  de  concert,  en  constituent 
une  cause  dominante. 

2.  — Uoiileurs  lombaires. 

Certains  auteurs  soutiennent  que  les  douleurs  lom- 
baires sont  symptomatiques  de  l’albuminurie  puerpérale; 
mais  comme  beaucoup  de  femmes  grosses  sc  plaignent 
souvent  de  ces  douleurs,  nous  n’estimons  pas  que  ce 
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symptôme  soit  d’une  grande  importance.  Ces  douleurs 
sont  sourdes.  11  y a une  gène,  une  sensation  pénible, 
plutôt  cju’une  douleur.  Rayer  dit  décidément  cpie  ces 
douleurs  dépendent  quelquefois  d’une  atlection  rénale  ; 
mais  il  admet  qu’elles  puissent  être  causées  |)ar  la  com- 
pression des  viscères  abdominaux,  j.ar  les  tiraillements 
des  parties  voisines  de  l’utérus  et  des  plexus  nerveux 
sacro-lombaires. 

Toutefois  ces  douleurs  peuvent  manquer.  Selon  cer- 
tains auteurs,  elles  peuvent  être  dues  à une  compression 
des  nerfs  du  plexus  sacré  par  l’utérus.  Nous  ferons  ce- 
pendant remarquer  que  ces  douleurs  surviennent  quand 
le  globe  utérin  est  monté  tout  cà  fait  au  dehors  du  bassin 
et  ne  peut,  par  conséquent,  comprimer  ces  nerfs.  Selon 
Blot,  ces  douleurs  se  rencontrent  dans  un  très  petit 
nombre  de  cas. 

3.  — Le  pouls  et  la  circulation. 

Il  y a une  dureté  marquée  du  pouls.  Il  est  prolongé  et 
plus  fréquent  qu’à  l’état  normal.  A signaler  aussi  un 
dicrotisme  du  pouls.  Selon  certains  auteurs,  il  y a un 
dédoublement  du  premier  temps,  bien  entendu  près  de 
la  pointe.  Selon  Barnes,  a)  l’ondée  dé  haute  tension 
artérielle  indiquée  par  le  sphygmographe  ; b)  l’état  du 
pouls  et  le  dédoublement  du  premier  temps  du  cœur,  et 
c)  la  présence  dans  les  urines  de  principes  cristallisables 
du  sang,  décelés  par  l’analyse  de  Mahomed,  sont  une 
indication  que  la  femme  enceinte  court  le  danger  d’avoir 
des  convulsions. 
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4.  — £i’état  fiu  .saii(|. 

Dans  l’albiiminurie  puerpérale,  le  sang  présente  une 
diminution  de  sa  plasticité  et  une  coloration  violacée. 
La  quantité  d’urée  est  augmentée.  Cependant  on  cite  des 
cas  où  elle  était  diminuée.  Spiegelberg  a constaté  une 
augmentation  d’urée  de  0 gr.  55  pour  cent,  et  il  a aussi 
démontré  la  présence  de  l’ammoniaque  dans  le  sang. 
Le  sang  est  donc  altéré.  Il  présente,  en  outre,  les  carac- 
tères du  sang  chez  la  femme  enceinte  que  nous  avons 
déjà  décrits. 


O.  — L’état  des  urines. 


Les  auteurs  ne  sont  pas  d’accord  sur  les  caractères 
que  peuvent  présenter  les  urines  des  femmes  atteintes 
de  l’albuminurie  puerpérale.  Cela  se  comprend,  car  les 
urines  changent  de  caractères  selon  que  les  femmes  sont 
atteintes  légèrement  ou  gravement  de  l’albuminurie.  En 
voici  les  principaux  caractères  : Les  urines  sont  foncées 
d’ordinaire.  On  y voit  des  dépôts,  tantôt  nuageux,  tantôt 
plus  consistants.  Elles  peuvent  être  troubles.  Quand  on 
agite  l’urine,  il  se  forme  une  mousse  qui  persiste  pen- 
dant un  temps  plus  ou  moins  long.  La  ({uantité  d’urine 
est  en  général  diminuée,  et  il  peut  arriver  même  qu’il  y 
en  ait  suppression.  Sa  densité  est  élevée  au-dessus  de  la 
moyenne,  à cause  de  l’augmentation  de  matières  solides, 
telles  que  les  urates  et  les  sels  calcaires.  L’analyse  décèle 
la  présence  de  l’albumine.  Au  microscope,  on  observe 
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du  mucus,  des  urates  (urate  d’ammonium),  des  sels  de 
chaux  et  de  magnésie  (phosphate  calcique  et  ainmoniaco- 
magnésien).  On  peut  voir  même  des  globules  rouges,  de 
l’épithélium  rénal,  des  cylindres  épithéliaux,  des  cylin- 
dres hyalins  et  des  cylindres  granulo-graisseux.  Dans 
ce  dernier  cas,  ou  aurait  raison  de  croire  à une  lésion 
rénale.  Pour  s’assurer  que  l’urine  ne  se  mélange  pas 
avec  les  sécrétions  vaginales,  on  doit  toujours  pratiquer 
le  cathétérisme.  Si  l’on  ne  prenait  pas  cette  précaution, 
on  pouiTait  trouver  de  l’albumine  dans  les  urines,  sans 
qu’il  y ait  albuminurie  ; car,  comme  le  fait  remarquer 
M.  Becquerel,  il  y a de  l’albumine  dans  les  urines  de 
femmes  enceintes  atfectées  de  leucorrhée. 

Si  l’on  veut  précipiter  l’albumine  par  la  coction,  on 
doit  s’assurer  au  préalable  que  la  réaction  de  l’urine  est 
neutre  ou  légèrement  acide.  S’il  n’en  est  pas  ainsi,  si  la 
réaction  de  l’urine  est  alcaline,  il  fantraciduler  par  quel- 
ques gouttes  d’acide  acétique  sans  excès,  afin  que  sa 
réaction  devienne  neutre  ou  acide.  Pour  déceler  la  pré- 
sence de  ralbumine,  nous  avons  fait  usage  de  l’acide 
picrique,  que  nous  préférons  à la  coction  ou  cà  l’acide 
azotique,  à cause  de  sa  réaction  très  sensible. 

Pour  doser  l’albumine,  nous  nous  sommes  servi  de 
la  méthode  d’Esbach. 

Selon  Maguire,  non  seulement  y a-t-il  de  l’albumine 
(sérum-albumine)  dans  les  urines  des  femmes  enceintes 
albuminuriques,  il  y a aussi  de  la  globuline  (sérum- 
globuline)  que  l’on  peut  séparer  de  Palbumine  par  la 
saturation  à froid  de  l’urine  neutre  avec  du  sulfate  de 
magnésie.  La  globuline  est  précipitée  sous  une  forme 
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soluble  et  l’albumine  reste  en  solution  clans  l’urine.  Il  y 
aurait  même  une  grande  proportion  de  cette  première. 
Maguire  pense  que  l’albuminurie  puerpérale,  qui  se  ter- 
mine heureusement  après  la  délivrance,  est  très  rappro- 
chée, au  point  de  vue  clinique,  de  l’albuminurie  fonction- 
nelle, qui  n’est  pas  accompagnée  de  lésion  rénale. 

La  sérumurie.  — Théorie  de  Peter. 

Le  fait  qu’il  y a du  sérum-albumine  et  du  sérum-glo- 
buline dans  les  urines  des  femmes  enceintes  albuminu- 
riques est  une  preuve,  il  me  semble,  de  la  vraisemblance 
de  la  théorie  de  sérumurie.  On  sait  que  selon  M.  Peter, 
la  femme  enceinte  albuminurique  pisse  un  mélange  d’u- 
rine normale  et  du  sérum,  dont  la  totalité  de  l’albumine 
n’a  pas  été  résorbée  par  l’épithélium  des  canalicules  du 
rein.  Or  le  sérum  du  sang  contient  et  du  sérum-albumine 
et  du  sérum-globuline. 

Les  autres  symptômes  généraux  que  l’on  rencontre 
dans  l’albuminurie  puerpérale  sont  : mal  de  tête,  insom- 
nie, douleur  épigastrique,  pâleur  du  teint  ou  coloration 
de  chloro-anémie,  vertige,  vomissement;  mais  comme  ces 
symptômes  se  rencontrent  aussi  pendant  la  grossesse, 
sans  qu’il  y ait  albuminurie,  on  ne  peut  pas  les  considérer 
comme  des  symptômes  pathognomoniques  de  l’albumi- 
nurie puerpérale. 


COMPLICATIONS 


1.  — Les  liéinorrlia«|icN. 

Blot  est  le  premier  qui  ait  parlé  des  hémorrhagies  qui 
accompagnent  quelquefois  ralbuminurie  puerpérale.  Sur 
41  femmes  enceintes  albuminuriques,  il  a rencontré 
12  cas  qui  furent  accompagnés  d’hémorrhagies. 

Parmi  les  hémorrhagies  qui  peuvent  survenir  dans  le 
cours  de  l’albuminurie  puerpérale,  signalons  l’épistaxis, 
l’hématurie,  l’hémorrhagie  cérébrale, et  méningée,  l’hé- 
morrhagie pulmonaire,  et  surtout  les  hémorrhagies  uté- 
rines pendant  et  après  le  travail. 

Selon  Rouhoud,  on  rencontre  fréquemment  dans  l’al- 
huminurie  des  femmes  enceintes,  des  lésions  placentaires 
hémorrhagiques. 


2.  — Trouble!^  de  la  l'iic. 

La  grossesse  albuminurique  est  souvent  accompagnée, 
dans  les  premiers  mois,  d’asthénopie,  et  plus  tard,  d’a- 
maurose. Les  troubles  graves  ne  se  rencontrent  que 
quand  il  y a lésion  rénale.  Selon  Dumas,  l’amaurose 
albuminurique  avec  rétinite  indique  une  maladie  des 
reins  assez  avancée.  Selon  Maguire,  la  rétinite  albumi- 
nurique est  une  complication  de  l’albuminurie  puerpé- 
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raie  que  l’on  rencontre  en  rapport  avec  des  lésions  orga- 
niques des  reins. 

En  outre,  on  peut  quelquefois  constater  des  hémor- 
rhagies et  des  taches  blanches  sur  la  rétine,  et  selon 
Galezowski,  des  anévrysmes  miliaires. 

3.  — Épancheiucnts  siércux. 

Citons  d’abord  l’ascite  qui  peut-être  si  étendue  que 
l’utérus  ne  peut  pas  être  palpé. 

Le  péricarde  et  la  plèvre  peuvent  devenir  remplis  de 
liquide  séreux  (l’hydropéricarde  et  l’hydrothorax). 

Les  poumons  et  le  cerveau  peuvent  être  (pielquefois 
les  sièges  d’une  infiltration  séreuse.  A la  suite  d’épanche- 
ment séreux  dans  le  cerveau  une  compression  des  arté- 
rioles cérébrales  peut  survenir  avec  ses  conséquences. 

4.  — L’éclampsie. 

La  plupart  des  auteurs  admettent  que  l’éclampsie  est 
une  complication  plutôt  qu’un  symptôme  de  l’albuminu- 
rie puerpérale.  Souvent  les  femmes  enceintes  albumi- 
nuriques ne  sont  jamais  atteintes  d’éclampsie.  Ainsi 
Roberts  donne  la  proportion  d’un  cas  d’éclampsie  ayant 
survenu  avant,  pendant  ou  après  le  travail,  sur  10  fem- 
mes grosses  albuminuriques.  Selon  Hofmeier,  sur 
46  femmes  atteintes  de  l’albuminurie  puerpérale,  le  tiers 
(1/3)  à peu  près  a eu  des  convulsions. 

Voici  quelques  chiffres  donnés  par  divers  auteurs  pour 
démontrer  la  fréquence  de  l’éclampsie  chez  les  femmes 


enceintes  albuminuriques  ;l)i  easd’éclanipsie sur  luOcas 
d’albuminurie  puerpérale  (Imbert-Gourbeyre)  ; 1 sur 
4 (Blot,  Meyer,  Devillier  et  Regnauld). 

L’éclampsie  ne  survient  g uère  ([u’à  partir  du  cinquième 
mois  de  la  grossesse. 

Sur  1*2  cas  d’éclampsie  observés  par  Devillier  et  Re- 
gnaulcl,  les  convulsions  survinrent  du  cinquième  au 
huitième  mois,  dans  6 de  ces  cas,  c’est-à-dire  dans  la 
moitié.  Dumas  soutient  que  l’éclampsie  n'apparaît  que 
vers  la  fin  de  la  grossesse,  du  huitième  au  neuvième 
mois  et,  le  plus  souvent,  qu’à  une  période  très  rappro- 
chée du  travail.  Toutefois  l'éclampsie  peut  survenir  dans 
les  premiers  mois  de  la  grossesse  et,  au  dire  de  plusieurs 
auteurs,  elle  est  alors  une  complication  beaucoup  plus 
grave  que  quand  elle  survient  pendant  le  travail,  parce 
que,  dans  ce  dernier  cas,  elle  a une  tendance  à dispa- 
raître aussitôt  le  travail  terminé. 

Les  théories  ne  manquent  pas  pour  expliquer  la  patho- 
génie de  l’éclampsie. 

Quelques-unes  sont  loin  d’être  vraisemblables  et  n’ex- 
pliquent pas  l’éclampsie  d’une  façon  satisfaisante. 

La  théorie  d’io'é mie  est  sur  plusieurs  points  en  défaut. 
On  ne  peut  accuser  une  augmentation  exagérée  de  l’iirée 
dans  le  sang  accompagnée  d’une  diminution  de  cette 
substance  dans  les  urines.  Nous  savons  que,  pendant  la 
grossesse,  la  quantité  d’urée  dans  le  sang  est  augmentée, 
mais  nous  savons  aussi  qu’il  y a une  plus  grande  élimi- 
nation d’urée  par  les  reins.  Liiez  la  femme  enceinte 
albuminurique,  il  y a une  grande  augmentation  de  la 
quantité  d’urée  dans  le  sang;  mais  Bernays  semble  être 
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le  seul  qui  ait  dit  que  la  quantité  en  est  diminuée  dans 
les  urines.  D’ailleurs,  il  n’est  pas  du  tout  établi  que  l’urée 
soit  un  poison,  qui  occasionne  invariablement  des  con- 
vulsions. Injectée  dans  les  veines  elle  n’occasionne  pas 
de  convulsions  (Bernard).  Ricliter  a démontré  qu’une 
solution  d’urée  (30  pour  cent)  appliquée  directement  aux 
nerfs  sciatiques  des  grenouilles  ne  produit  que  des  con- 
vulsions insignifiantes  des  muscles, 

La  théorie  d’a?7i?nomémie  (Frerichs)  n’est  guère  plus 
vraisemblable.  Jaksch  fait  remarquer  que  dans  la  vraie 
ammoniémie,  causée  parladécomposition  de  l’urine  dans 
la  vessie  et  par  son  absorption,  les  symptômes  ditierent 
tout  à fait  de  ceux  de  l’éclampsie  chez  les  femmes  grosses 
albuminuriques.  D’ailleurs,  dans  les  cas  d’éclampsie,  la 
quantité  d’ammoniaque,  qui  existe  normalement  dans  le 
sang,  n’est  pas  augmentée. 

Selon  M.  Peter,  les  femmes  atteintes  de  l’éclampsie 
sont  urinémiques.  Les  accidents  convulsifs  surviennent 
à la  suite  d’une  accumulation  de  tous  les  éléments  de 
l’urine  dans  le  sang,  ces  éléments  n’étant  pas  éliminés  en 
quantité  suffisante  par  le  rein  affaibli  par  un  excès  de 
travail. 

Scliottin  dit  que  les  matières  extractives  de  l’urine 
agissent  comme  un  véritable  poison  dans  l’éclampsie 
puerpérale. 

Devillier  et  Regnauld  font  remarquer  qu’il  n’y  a rien 
d’étonnant  que  l’albuminurie  ait  pour  conséquence  l’ap- 
parition d’une  forme  particulière  de  convulsion,  au 
milieu  d’un  organisme  aussi  modifié  que  l’est  celui  de  la 
femme  en  état  de  gestation,  état  dans  lequel  l’excitabi- 
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lité  nerveuse  devient  parfois  si  prononcée,  qu’on  voit 
ordinairement  surgir  les  accidents  spasinosdiques  les 
plus  nombreux  et  les  plus  bizarres. 

On  a aussi  invoqué  une  excitation  réflexe  partant  des 
organes  génitaux,  l’anémie  cérébrale,  et  enfin,  conges- 
tion des  méninges.  Comme  on  voit,  le  problème  est 
loin  d’être  résolu. 


”).  -•  L’nvorteiiient  et  raecouchenicnt  préinatiiré. 


Devillier  et  Regnauld  disent  qu’ils  n’ont  trouvé  que 
cinq  cas,  sur  37  femmes  albuminuriques,  où  l’avorte- 
ment pouvait  être  attribué  à la  seule  influence  de  l’albu- 
minurie. Cependant,  selon  la  plupart  des  auteurs,  l’a- 
vortement et  l’accouchement  prématuré  sont  d’une 
grande  fréquence  chez  les  femmes  enceintes  albuminu- 
riques. Quelques  auteurs  les  attribuent  à l’insuffisance 
de  nutrition  du  fœtus  qui  cause  sa  mort,  suivie  de  son 
expulsion  ; ou  h la  présence  d’un  poison  dans  le  sang  de 
la  mère  qui  peut  tuer  le  fœtus,  soit  directement  en  l’em- 
poisonnant, soit  indirectement  par  asphyxie  lente,  à 
cause  de  l’altération  profonde  du  sang  de  la  mère. 

D’autres  disent  que  l’utérus  entre  en  contraction  pour 
expulser  le  fœtus,  parce  que  le  sang  de  la  mère  est  sur- 
chargé d’acide  carbonique  (Barnes). 

On  a aussi  signalé  comme  cause  de  l’avortement  dans 
l’albuminurie  puerpérale,  la  dégénérescence  hydatiforme 
du  chorion,  et  les  lésions  hémorrhagiques  du  placenta 
quand  elles  sont  étendues. 

Les  autres  complications  de  l’albuminurie  puerpérale 


— 38  — 


sont  : pleiiroclyiiie  ; congestions  aux  centres  nerveux  ; 
diverses  paralysies  (à  la  suite  d’effusion  du  sang  ou  du 
sérum  du  côté  des  centres  nerveux. 

Dans  le  cours  de  cette  affection  on  a vu  survenir  la 
surdité,  et  on  a trouvé  les  glandes  du  cou  gonflées,  en 
môme  temps  que  les  amygdales,  La  cause  de  cette  sur- 
dité est  probablement  un  gonflement  de  la  muqueuse, 
des  tubes  d’Eustache.  Galabin  a observé  des  lésions 
des  autres  nerfs  des  sens,  qui  sont  survenues  de  la  même 
manière  que  la  surdité.  Il  pense  que  la  cause  peut  être 
des  bémorrliagies  locales,  comme  dans  la  rétine,  ou 
des  dépôts  inflammatoires.  Comme  cela  a lieu  pour  les 
autres  complications  de  la  grossesse  albuminurique,  la 
guérison  arrive  après  la  délivrance. 

Il  y a aussi  une  très  grande  prédisposition  chez  les 
femmes  grosses  albuminuriques  aux  maladies  de  l’état 
puerpéral, comme  septicémie,cellulide  et  manie (Barnes). 


Anatomie  pathologique. 

La  question  de  l’existence  ou  non  de  lésions  rénales 
dans  le  cours  de  l’albuminurie  puerpérale  est  loin  d’être 
résolue. 

Depaul  soutient  que  dans  les  autopsies  qu’il  a faites  il 
a trouvé  les  reins,  outoutàfait  normaux,  ou  simplement 
congestionnés.  Selon  Dumas,  les  lésions  rénales  sont 
très  superficielles  et  (|uelquefois  n’existentmê  me  pas. 
Blot  déclare  que  dans  aucun  cas  il  n’a  trouvé  les  altéra- 
tions caractéristiques  du  rein  granuleux  du  mal  de  Briglit 
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M.  Peter  dit  que  l’on  trouve  des  évidences  du  mal  de 
Brigbt  et  meme  des  dégénérescences  gTanuleuses,  si  la 
congestion  des  reins  a été  persistante  et  mal  traitée. 
Dickinson,  dans  son  ouvrage  sur  ralbuminurie,  donne 
des  cas  d’albuminurie  puerpérale  dans  lesquels  les  reins 
furent  pâles  et  graisseux,  mais  il  s’y  trouve  une  plancbe 
représentant  le  rein,  provenant  d’un  autre  cas,  dans  un 
état  de  congestion  passive. 

Leyden  dit  que  le  rein  examiné  bientôt  après  l’accou- 
cbement,  est  un  peu  augmenté  de  volume,  anémique  et 
d’une  teinte  jaunâtre,  et  que  l’épitbélium  a aussi  subi 
une  dégénérescence  graisseuse  avancée  ; si  la  mort  sur- 
vient plus  longtemps  après  la  délivrance,  il  n’y  a pas  de 
dégénérescence  graisseuse,  mais  le  rein  est  toujours  pâle. 

La  capsule  se  détache  d’ordinaire  facilement.  La  subs- 
tance corticale  est  d’une  teinte  « chair  d’anguille  »,  et 
les  pyramides  sont  injectées.  Au  microscope,  on  peut 
trouver  les  cellules  épithéliales  des  tubuli  tuméliées  quel- 
quefois dans  un  état  de  dégénérescence  graisseuse. 

En  outre,  on  voit  quelquefois  des  cylindres  dans  les 
tubuli  urinifères,  des  débris  d’épithélium  et  des  goutte- 
lettes graisseuses.  La  muqueuse  des  calices  et  du  bassi- 
net présente  des  arborescences  vasculaires. 

Nous  devons  ajouter  que,  môme  ceux  qui  n’admettent 
pas  qu’il  y ait  une  lésion  rénale,  proprement  dite,  dans 
la  vraie  albuminurie  puerpérale,  disent  que  Ton  trouve 
à l’autopsie  une  hyperhémie  des  reins. 

Des  lésions  se  renconirent  (|uel([uefois  ailleurs  que 
dans  le  rein.  On  peut  trouver  des  foyers  hémorrhagiques 
dans  le  cerveau,  dans  le  parenchyme  du  foie,  dans  les 
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reins,  dans  l’œil  (rétine),  et  dans  le  placenta.  On  peut 
constater  aussi  des  effusions  séreuses  dans  les  cavités  du 
cerveau,  dans  celle  delà  plèvre,  du  péricarde  et  du  péri- 
toine et  dans  les  tissus. 

Le  foie,  comme  les  autres  organes,  est  congestionné 
et  peut  être  dans  un  état  de  dégénérescence  graisseuse. 

Le  cœur  présente  une  hypertrophie  du  ventricule 
gauche,  quelquefois  très  marquée. 

Si  la  mort  a eu  lieu  pendant  ou  après  les  convulsions 
éclamptiques,  on  peut  trouver  des  lésions  du  côté  du  cer- 
veau (anémie,  œdème,  hyperhémie  des  méninges). 


Diagnostic. 


L’urine  d’une  femme  enceinte  étant  albumineuse, 
comment  savoir  s’il  s’agit  d’un  mal  de  Bright  ou  simple- 
ment d’une  albuminurie  temporaire  qui  disparaîtra  après 
la  délivrance  ? 

L’examen  des  urines  nous  fournit  d’abord  des  indices 
qui  peuvent  servir  à distinguer  l’albuminurie  puerpérale 
des  autres  albuminuries. 

1°  Dans  l’albuminurie  puerpérale  il  y a beaucoup  de 
sels  dans  les  urines,  tandis  que  dans  les  autres  albumi- 
nuries il  y a diminution  notable  de  ces  sels  (Becquerel). 

2°  L’urine,  dans  l’albuminurie  puerpérale,  est  d’une 
couleur  foncée.  La  (juantité  en  est  petite  et  la  densité 
élevée,  tandis  que  dans  la  néphrite  interstitielle  l’urine 
est  augmentée  en  quantité,  pâle,  et  d’une  faible  densité. 

3°  Chez  la  femme  grosse  albuminurique  on  ne  trouve 
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que  rarement  des  cylindres  hyalins  et  granulo-grais- 
seux. 

4°  Les  caractères  de  l’hydropisie  chez  la  femme  en- 
ceinte albuminurique  ont  une  certaine  valeur  diagnos- 
tique. Blot  dit  que  l’œdème  suit  une  marche  régulière  et 
continue,  ce  qui  n’est  pas  le  caractère  de  celui  du  mal  de 
Dright,  et  il  disparait  rapidement  après  l’accouchement. 

Dans  la  maladie  de  Briglit  l’anasarque  a une  tendance 
d’être  générale,  tandis  que  dans  ralbuminurie  puerpérale 
l’œdème  se  montre  surtout  dans  les  parties  inférieures 
du  corps,  ou  s’il  se  montre  dans  la  face  il  n’est  que  pas- 
sager. Un  œdème  de  la  face  grave  et  continu  ferait  crain- 
dre une  lésion  rénale. 

Il  survient  quelquefois  chez  les  femmes  enceintes 
des  catarrhes  vésicaux,  des  cystites,  des  pyélites  et  des 
pyélonéphrites  qui,  à cause  de  la  présence  de  l’albu- 
mine dans  les  urines,  pourraient  nous  induire  en  erreur. 
Mais  l’examen  au  microscope  de  l’urine  nous  éclairerait 
dans  ces  cas  douteux. 


Pronostic. 

Si  la  quantité  d’albumine  dans  les  urines  est  minime, 
et  n’augmente  pas  ; si  l’œdème  n’est  pas  très  étendu  et  se 
trouve  dans  les  parties  inférieures  du  corps,  le  pronostic 
n’est  pas  grave,  et  nous  pouvons  nous  attendre  à ce  que 
l’albuminurie  cesse  après  l’accouchement. 

Si,  au  contraire,  la  quantité  d’albumine  va  en  augmen- 
tant, et  que  l’on  voie  l’hydropisie  se  généraliser,  on  aura 
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raison  de  croire  à l’existence  d’une  lésion  organique  des 
reins,  surtout  s’il  y a un  œdème  persistant  de  la  face  et 
des  troubles  de  la  vue.  Le  pronostic  serait  dans  ce  cas 
grave.  Le  pronostic  sera  d’autant  plus  grave  que  l’albu- 
minurie est  survenue  dans  })lusieurs  grossesses  succes- 
sives. 

Mais  ce  sont  les  complications  qui  exercent  une  in- 
fluence fâcheuse  sur  le  pronostic.  Citons  en  première 
ligne,  l’éclampsie,  ravortement  ou  l’accouchement  pré- 
maturé, et  les  hémorrhagies.  Ces  complications  sont  gra- 
ves et  pour  la  mère  et  pour  l’enfant.  L’hémorrhagie 
post  partum  peut  acquérir  de  formidables  proportions. 
La  mortalité  par  l’éclampsie  est  élevée.  Dans  le  cas  d’ac- 
couchement prématuré,  l’enfant  est  souvent  mort-né. 

La  période  à la({uelle  ralbuminurie  survient  peut  aussi 
modifier  le  pronostic.  La  plupart  des  auteurs  admettent 
que  l’albuminurie,  qui  survient  dans  les  premiers  mois 
de  la  grossesse,  est  plus  grave  que  celle  qui  éclate  dans 
les  derniers  mois,  ou  pendant  le  travail. 

L’albuminurie  se  termine  ordinairement  après  l’ex- 
pulsion dn  fœtus,  et  souvent  très  rapidement.  En  général, 
l’albumine  atout  à fait  disparu  en  48  heures,  quelquefois 
même  en  24  heures  après  le  travail,  mais  elle  peut  ne 
disparaître  qu’en  lüou  15  jours  après.  Blot  dit  que  ral- 
buminurie peut  cesser  même  quelques  instants  après  la 
délivrance;  et  Dumas  donne  quelques  heures  ouqueh^ues 
jours,  et  comme  limiie  5 à 6 semaines.  Si  l’albuminurie 
persiste  plus  longtemps,  avec  ou  sans  œdème,  on  doit 
porter  un pronosticgraveetcraindre  que  le  mal  de  Bright 
ne  soit  déünitivement  établi. 
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Quand  ralbiimiiiurie  puerpérale  survient  dans  les 
premiers  mois  de  la  grossesse,  le  pronostic  est  plus  grave, 
parce  que  la  maladie  persiste  ordinairement  et  va  même 
en  augmentant  jusqu’à  l’heure  du  travail  ou  jusqu’à  l’ex- 
pulsion du  fœtus  ; et  la  persistance  de  la  congestion  rénale 
peut  aboutir  à une  lésion  organique  des  reins. 

Traitement. 

Si  l’albuminurie  est  légère,  elle  ne  demande  pas  de 
traitement  spécial,  car  elle  cessera  avec  l’expulsion  du 
fœtus.  On  ordonnera  le  régime  lacté,  non  pas  exclusif, 
mais  avec  des  aliments  contenant  aussi  peu  de  substances 
azotées  que  possible,  pour  ne  pas  stimuler  les  reins.  La 
femme  fera  usage  de  bains  tièdes  comme  moyen  pré- 
ventif. 

Si  la  quantité  d’albumine  dans  les  urines  est  considé- 
rable, et  qu’il  y ait  œdème  de  la  face  et  des  troubles  gra- 
ves de  l’albuminurie,  on  devra  mettre  la  malade  au  ré- 
gime lacté  absolu.  On  ordonnera  aussi  des  diurétiques, 
des  purgatifs  salins  légers,  et  du  fer  [)Our  améliorer  l’état 
du  sang.  On  pourra  donner  des  bains  chauds  qui  pré- 
sentent l’avantage  d’activer  et  d’entretenir  les  fonctions 
de  la  peau.  On  fera  porter  la  flanelle  par  les  malades,  à 
cause  de  leur  plus  grande  siisceptibililé  au  refroidisse- 
ment. Pour  combattre  la  congestion  rénale  on  pourra 
faire  aftpliquer  des  ventouses  sèches  ou  scariüées  à la 
ré«-ion  lombaire.  Dans  le  cas  où  l’œdème  est  très  étendu 

O 

on  pourra  le  soulager  par  des  incisions  ou  par  l’acupunc- 
iLire  au  moyen  des  aiguilles  de  Southey. 
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On  a recommandé  la  saignée  dans  les  cas  d’albumi- 
nurie excessive,  une  saignée  de  150,  200,  250  grammes, 
d’après  Peter,  suivant  l’état  de  pléthore  de  la  femme  et 
de  son  état  bien  nourri  ou  autrement. 

En  cas  d’éclampsie  la  saignée  est,  selon  plusieurs 
auteurs,  le  seul  moyen  efficace  pour  arrêter  les  convul- 
sions. Jene  crois  pas  devoir  insister  sur  les  divers  modes 
de  traitement  de  l’éclampsie  qui  sont  exposés  et  discutés 
dans  les  traitésd’obstétrique. 

Dans  le  cas  où  les  accès  d’éclampsie  sont  très  fréquents 
et  menacent  la  vie,  ou  quand  les  autres  complications  de 
l’albuminurie  mettent  la  malade  en  danger  de  mort,  si  les 
moyens  dont  on  s’est  servi  pour  les  combattre  sont  restés 
inefficaces,  on  doit  pour  sauver  la  mère,  produire  l’avor- 
tement ou  raccoucliement  prématuré.  Toutefois  on  ne 
doit  jamais  se  servir  de  ce  moyen  sans  qu’il  soit  de  pre- 
mière nécessité. 


CONCLUSIONS 


Des  renseignements  (]iie  nous  avons  puisés  dans  les 
ouvrages  sur  ralbiuninurie  puerpérale,  il  nous  semble: 

I. — Que  ralbuminurie  est  assez  fréquente  chez  les 
femmes  enceintes,  surtout  vers  la  tin  de  la  grossesse. 

IL  — Que  l’état  de  la  grossesse  semble  prédisposer  à 
l’albuminurie  puerpérale. 

III.  — Que  l’albuminurie  puerpérale,  qui  se  termine 
heureusement  après  l’accouchement,  nous  paraît  être 
plus  rapprochée  de  l’albuminurie,  dite  fonctionnelle, 
sans  lésion  rénale,  que  delà  néphrite. 

IV.  — Que  cette  albuminurie  semble  être  due,  non  à 
une  cause  unique,  mais  à plusieurs  causes  relevant  de 
l’état  de  la  grossesse,  à une  pression  sanguine  élevée,  à 
l’état  hydrémique  du  sang,  et  à la  congestion  rénale. 

V.  — Que  l’on  doit  analyser,  de  temps  en  temps,  les 
urines  de  toutes  femmes  enceintes  ayant  de  l’œdème,  et 
que,  si  l’on  y trouve  de  l’albumine,  on  doit  recourir  à un 
traitement  convenable,  et  cela  surtout  quand  il  y a œdè- 
me des  parties  supérieures  du  corps. 


OBSERVATIONS  DES  FEMMES  ENCEINTES 
ALBUMINURIQUES 


Observation  I (inédite).  — Albuminurie  et  éclampsie. 

M™*  L.,  âgée  de  39  ans,  journalière,  entrée  à l’hôpital  Beanjon 
le  24  septembre  à 2 heures  du  soir  et  sortie  le  3 octobre  1888. 

Sa  constitution  est  bonne  et  la  conformation  du  bassin  est 
normale. 

Elle  a eu  cinq  enfants  venus  vivants  et  à terme  Menstrua- 
tion irrégulière  depuis  le  mariage.  Dernière  apparition  des 
règles  en  janvier  1888.  Époque  de  la  grossesse,  huit  moisà  peine. 

Elle  avait  l'albuminurie  puerpérale,  dyspnée,  troubles  de  la 
vue,  douleurs  épigastriques,  céphalalgie  intense,  œdème  des 
membres  inférieurs  et  sus-pubien. 

L’enfant  a présenté  le  sommet  élevé.  Bruits  du  cœur  fœtal 
rapides. 

Traiment,  régime  lacté  absolu.  Chloral  en  potion,  chloroforme 
pendant  l’accès.  Albumine  abondante. 

Le  24  septembre,  attaques  d’éclampsie. 

Premier  accès  dans  la  voiture  avant  l’arrivée  à riiôpital. 

Deuxième  accès  à cinq  heures  1/4  du  soir,  suivi  de  torpeur. 

Elle  est  partie  malgré  nous. 

Quantité  d’albumine  : 

24  septembre.  7 grammes. 

25  — 6 — 

26  — 5 — 

27  — 4 — 

28  — 3 — 
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29  septembre.  2 grammes. 

30  — 1 — 

!"■  octobre.  0,75  — 

2 — 0,50  — 

3 — 0,25  — 

4 — 0,10  — 

Observation  II  (inédite) 

La  femme  D.,  âgée  de  18  ans,  entrée  à riiôpital  Beaujon  le 
18  février  1888,  à onze  heures  du  soir,  sans  profession.  Sa 
constitution  est  bonne  et  la  conformation  du  bassin  normale.  - 

Elle  est  primipare.  La  menstruation  est  irrégulière.  Dernière 
apparition  des  règles  ignorée.  Époque  présumée  de  la  gros- 
sesse, huit  mois.  Accidents  de  la  grossesse,  albuminurie,  vomis- 
sements, nausées. 

Apparition  des  premières  douleurs  le  12  avril  à onze  heures 
du  matin.  Rupture  artificielle  des  membranes.  Dilatation  com- 
plète le  13  avril  à onze  heures  du  matin. 

Accouchée  spontanément  le  13  avril  à midi. 

L’enfant  présentait  avec  le  sommet  O. LG. A.  Durée  totale 
du  travail,  25  heures. 

Délivrance  naturelle  le  même  jour  à midi  dix. 

L’enfant  est  une  fille  vivante,  qui  pèse  1,660  grammes.  Le 
placenta  est  entier  ainsi  que  les  membranes.  L’albumine  est 
abondante. 

A son  entrée  c’était  au-dessus  de  7 grammes. 

19  février,  au-dessus  de  7 grammes. 

20  — — — 

21  — — — 

22  — 6 grammes. 

23  — au-dessus  de  7 grammes. 

24  _ 5,35  grammes. 

25-7  — 
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26  février,  au-dessus  de  7 grammes. 


27 

— 



28 

— 



29 

— 

5,55  grammes. 

Jcr 

mars,  au-dessus  de  7 grammes 

2 

— 

6 grammes. 

3 

— 

0,25  - 

4 

— 

0,15  — 

5 

— 

4 — 

6 

— 

5,25  — 

7 

— 

7 — 

QucL7itité  d'albumine  : 

8 

mars.  4,55  grammes. 

9 

— 

7 - 

10 

— 

3,75  — 

II 

— 

4,55  — 

12 

— 

4,35  - 

13 

— 

5 — 

14 

— 

5,75  - 

15 

— 

6,75  — 

16 

— 

6 — 

17 

— 

6 — 

18 

— 

7 — 

19 

— 

au-dessus  de  7 grammes. 

20 

— 

4 grammes 

21 

— 

4,25  — 

22 

— ■ 

4,25  — 

23 

— 

5 

24 

— 

5 — 

25 

— 

6 — 

26 

— 

4 _ 

27 

— 

6,75  — 

28 

— 

6 - 

29 

— 

6,70  — 
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30  nicars.  5 grammes. 

31  — 4,50  — 

1"  avril.  5 — 

2— 7  — 

3— 6  — 

4- 5  — 

5- 7 

6 — au-dessus  de  7 grammes. 

7- 6  grammes 

8- 4  - 

9- 6  — 

10  — 7 - 

11  — 6 — 

12-5  — 

13  — 7 — 

Accouchement  spontané  avant  terme. 

14  — 1,25  grammes 

15  — 1,35  — 

16  — 2,75  — 

17  — 4 — 

18  — au-dessus  de  7 grammes. 

19  — 3 grammes. 

20  — au-dessus  de  7 grammes . 

21  — — — 

22  — 7,25  grammes 

23  — — — 

24  — au-dessus  de  7 grammes. 

25  — — — 

Elle  est  sortie  le  26  avril,  présentant  encore  sept  grammes 
d’albumine.  Dans  ce  cas,  l’albuminurie  n'a  pas  cessé  bientôt 
après  l’accouchement. 


w. 
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Observation  III  (inédite) 


l®0*uillet  1888.  Accouchement  prématuré  de  sept  mois.  Enfant 
mort  et  putréfié.  Cause  appréciable,  albuminurie. 

Albertine  C...,  primipare,  âgée  de  20  ans,  couturière,  entrée 
à l’hôpital  Beaujon,le  juillet  1888,  à cinq  heures  et  demie 
du  soir. 

Antécédents  'personnels.  — N’a  jamais  eu  de  maladie  pou- 
vant influencer  la  puerpéralité. 

Début  de  la  grossesse.  — N’a  été  marqué  par  aucune  des 
maladies  dont  s’accompagne  généralement  cet  état.  Les  der- 
nières règles  datent  du  22  novembre  1887.  Vers  le  2®  mois,  la 
jeune  femme,  en  tombant  à l’eau,  aurait  eu  une  grande  frayeur. 
Malgré  cet  accident,  la  grossesse  semblait  devoir  poursuivre 
son  cours.  Mais,  à la  fin  du  mois  de  mai,  la  malade  commence  à 
perdre  de  l’eau,  puis  un  mélange  d’eau  et  de  sang,  puis  enfin, 
un  liquide  roux,  chargé  de  mucosités. 

Environ  quinze  jours  après  l’apparition  de  cette  perte,  l’en- 
fant, qui  jusqu'alors  s’était  bien  porté,  cesse  de  remuer.  La 
sécrétion  lactée  s’établit.  Le  ventre  diminue  peu  à peu  de 
volume  ; l’écoulement  vaginal  continue  en  devenant  plus  roux, 
et  de  petites  douleurs  se  font  sentir  dans  la  région  abdominale. 

Les  jours  suivants,  ces  douleurs  s'accentuent.  Le  1®*’  juillet  à 
midi  elles  deviennent  très  violentes,  surtout  au  niveau  de  l’hy- 
pogastre.  A cinq  heures  et  demie  du  soir  la  malade  arrive  à 
l’hôpital. 

État  actuel.  — En  interrogeant  la  malade,  elle  nous  fournit 
les  renseignements  qui  précèdent,  et  nous  apprend  qu’elle  a 
toujours  été  mal  réglée.  L’inspection  nous  montre  une  femme 
de  constitution  délicate,  anémique.  Elle  n'a  fait  aucune  mala- 
die. Les  différents  appareils  sont  sains.  Au  palper  des  parois 
abdominales,  on  a une  sensation  de  mollesse,  toute  particu- 
lière. Le  ventre  est  plat.  On  n’apprécie  aucune  partie  fœtale. 
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Au  toucher,  col  long,  un  peu  rigide  et  de  consistance  carti- 
lagineuse. A l’orifice  interne  on  sent  le  crâne  ramolli  du  foetus, 
dont  les  os  chevauchent  l’un  sur  l’autre. 

On  cathétérise  la  malade  et  l’on  examine  les  urines,  qui  sont 
chargées  d’albumine. 

Dosage  de  l’albumine  : 

1®''  juillet.  4 grammes. 

2—2  — 

3 — 0,50  — 

4 - 0,15  — 

5 — 0,50  — 

6 — 0,50  — 

7 - 0,25  - 

8 — 0,15  — 

9 — 0,25  — 

10  — 0,25  grammes  à peu  près. 

Au  commencement  il  y avait  4 grammes  d’albumine. 

Accouchement.  — Deux  heures  après  son  arrivée  â l’hôpital 
elle  accouche  spontanément  d’un  enfant  putréfié.  Le  liquide 
amniotique  est  verdâtre.  La  délivrance  se  fait  naturellement 
un  quart  d’heure  après  l’accouchement.  Le  placenta  est  petit 
mais  complet.  Les  membranes  expulsées  avec  lui  sont  entières 
également. 


Suites  de  couches.  — Traitement. 

2 juillet.  On  soumet  la  malade  au  régime  lacté  absolu.  Tem- 
pérature 38°.  Les  petites  lèvres  sont  œdématiées  et  douloureuses. 
2 grammes  d’albumine. 

Le  3.  L’œdème  des  petites  lèvres  a disparu.  Tempéra- 
ture 37°.  L’antisepsie  étant  rigoureusement  observée. 

Le  11.  La  malade  quitte  l’hôpital  sans  être  guérie  de  son 
albuminurie. 

Elle  se  refuse  à continuer  le  régime  lacté  absolu. 
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Observation  IV  (inédite) 


19  mars  1888,  M‘"“  D...,  primipare,  21^  ans,  esl  amenée  à 
l’hôpital  Beaujou,  le  10  mars  cà  1 heures  du  soir.  Elle  a eu  chez 
elle  deux  accès  d’éclampsie.  Elle  est  dans  le  coma. 

Albumine  en  grande  quantité  dans  l’urine. 

Dosage  de  l’albumine. 

10  mars  au-dessus  de  7 grammes. 

20  — — - 

21  — 0,15  grammes  (au-dessous). 

22  — - — 

23  — - - 

24  - — — 

25  — un  peu  moins  que  0,15  grammes. 

26  --  1,75  grammes 

27  - 0,55 

28  — 0,15  — à peu  près 

29  — — 

30  — presque  2 grammes, 

31  - 0,25  — 

B' avril  0,15  — 

2 — — — 

Accouchement.  — Enceinte  de  huit  mois  et  en  travail.  L’en- 
fant présenta  le  sommet  en  O.I.G.A.  On  n’entend  pas  les 
bruits  du  cœur  du  fœtus.  Dilatation  complète  à 5 heures  du 
soir;  à 5 heures  et  1/2  expulsion  spontanée  d’une  fille  mort-née 
du  poids  de  2,600  grammes. 

Délivrance  naturelle  à 5 heures  40  minutes . Cette  femme  n’a 
eu  aucun  accès  à l’hôpital.  Elle  est  partie  en  très  bon  état  le 
3 avril  1888.  Traitement,  régime  lacté  absolu. 


53 


Observation  V (inédite) 


La  femme  E.  est  entrée  à l’hôpital  Beaiijon  le  15  octobre  1888 
à 9 heures  du  soir.  Elleest  domestique,  âgée  de  21  ans.  Sa  cons- 
titution est  bonne  et  la  conformation  du  bassin  est  normale. 

Elle  est  primipare.  L’état  habituel  de  la  menstruation  est 
régulier.  La  dernière  apparition  des  règles  était  à la  fin  de 
janvier.  Epoque  présumée  de  la  grossesse,  huit  mois.  Les  pre- 
mières douleurs  ont  apparu  le  15  octobre  à 6 heures  du  soir. 

La  rupture  des  membranes  spontanée,  et  la  dilatation  com- 
plète à 1 heure  du  matin. 

Elle  accoucha  spontanément  le  16  octobre  à 2 heures  1/2  du 
matin. 

L’enfant  se  présentait  par  le  sommet,  position  O. LG.  A.  La 
durée  totale  du  travail,  huit  heures.  La  délivrance  naturelle  le 
même  jour  à 2 heures  40  minutes  du  matin.  L’enfant  était  une 
fille  vivante,  du  poids  de  1840  grammes.  Le  placenta  est  entier 
et  pèse  380  grammes.  Le  cordon  a une  longueur  de  48  cent,  et 
les  membranes  sont  entières. 

Complications  : albuminurie  (régime  lacté).  La  femme  est 
sortie  le  30  octobre  dans  un  bon  état  de  santé,  mais  l’enfant  est 
chétif  et  elle  a l’infiammation  des  yeux. 


Dosage  de  V albumine  : 


15  octobre 

2 grammes. 

16  — 

2,50  — 

17  — 

0,25 

18  — 

disparue. 

19  — 

0,25  grammes 

20  — 

0,.55  — 

21  - 

))  

22 


0,25 


w. 


— un  peu  moins. 


4. 


23  octobre. 

0,25  grammes. 

24  — 

0,15  — 

25  — 

0,25  — 

26  - 

0,15  - 

27  — 

0,25  — 

28  — 

0,15  — 

29 

0,15  — un  peu  moins. 

Observation  VI  (inédite) 

La  femme  M.,  entrée  à l’hôpital  Beaujon  le  19  novembre  1888, 
âgée  de  19  ans,  domestique.  Elle  a la  constitution  bonne. 

Elle  est  primipare.  Etat  habituel  de  la  menstruation  régulier. 
Dernière  apparition  des  règles  au  commencement  du  mois  de 
mars.  Epoque  présumée  de  la  grossesse  huit  mois  et  demi. 

Complication.  Albuminurie  avec  céphalalgie. 

Apparition  des  premières  douleurs  le  18  novembre  à 11  h.  1/2 
du  soir. 

Rupture  des  membranes  spontanée,  à minuit. 

Dilatation  complète  à 8 heures  du  matin. 

Accoiichement  spontané  le  19  novembre  h 9 heures  du 
matin. 

L’enfant  présentait  le  sommet  O.I.G.A.  Durée  totale  du 
travail  dix  heures.  Délivrance  naturelle  le  même  jour  à 9 heures 
10  minutes. 

Enfant,  une  fille  vivante  du  poids  de  2000  grammes.  Placenta 
entier,  poids  500  grammes.  Les  membranes  entières. 

Pendant  le  dernier  mois  de  sa  grossesse  elle  urinait  beaucoup, 
mais  peu  chaque  fois.  Urine  était  foncée  en  couleur.  Elle  a eu 
une  hémorrhagie  post  partum,  mais  peu  grave. 

Dosage  de  l'albumine. 

18  novembre.  2 grammes. 

19  — au  dessus  de  7 grammes, 

20  — disparue. 


Observation  VII.  Par  A.  D.  Macdonald.  1882.  — Accouche- 
ment forcé.  Pas  d’éclampsie. 

M™®  L. ..  primipare,  devait  accoucher  vers  le  milieu  de  juillet 
Les  membres  inférieurs  étaient  œdémateux.  Le  jour  qu’elle  a 
consulté  le  médecin  l’iirine  contenait  une  trace  d'albumine. 

L’albumine  continuait  à accroître  dans  l’urine,  jusqu’au  com- 
mencement du  mois  de  mai.  La  malade  était  alors  obligée  de 
rester  au  lit,  ne  pouvant  plus  marcher,  à cause  de  l’œdème  des 
membres  inférieurs  et  des  grandes  lèvres,  et  aussi  à cause  de 
sa  faiblesse.  Il  n’y  avait  pas  bouffissure  de  la  face  et  pas  d’his- 
toire du  mal  de  Bright. 

10  mai.  L’urine  présentait  une  densité  de  1041  ; quantité 
IG  onces  par  24  heures.  L’urine  était  si  chargée  d’albumine 
qu’on  ne  pouvait  plus  la  verser  du  tube  d’analyse  après  ébulli- 
tion. La  malade  se  plaignait  de  mal  à la  tête  et  le  pouls. était 
de  120  pulsations  par  minute. 

On  a décidé  de  faire  l’accouchement  forcé,  et  d’abord  par 
mesure  de  précaution  on  a réduit  l’œdème  des  grandes  lèvres 
par  l’acupuncture  au  moyen  des  tubes  de  Southe. 

Le  11.  On  a commencé  l’opération  de  l’accouchement  forcé. 
Pendant  la  nuit  on  lui  a donné  3 gr.  de  chloral  en  deux  fois. 

Le  12.  A huit  heures  du  matin,  le  cervix  était  dilaté  parle 
dilatateur  de  Barnes  (Barnes’bag)  et  après  dix  heures  un  en- 
fant vivant  était  né.  Sa  présentation  était  le  sommet.  Pas  d’é- 
clampsie. 

Le  15.  Œdème  disparu.  L’urine  présentait  la  densité  1021 
réaction  neutre  ; albumine  moitié  du  tube  ; quantité,  CO  onces 
dans  les  24  heures. 

9 juin.  La  mère  se  porte  bien.  Densité  de  l’iirine  1031  ; réac- 
tion acide  ; albumine  réduite  à un  sixième. 

Nous  ferons  remarquer  que  toutes  ces  malades  sont 
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des  primipares,  excepté  la  première  ; que  l’accoucliement 
a eu  lieu  avant  terme  dans  chaque  cas,  à 8 mois  dans 
plusieurs  cas,  et  à 8 mois  et  demi  dans  un  cas  seulement  ; 
que  l’enfanta  toujours  pesé  moins  que  le  poids  normal  : 
Obs.  II.  L’enfant  pèse  1660  grammes. 

— IV.  — — 2600  — 

— V.  — — 1840  — 

— VL  — — 2000  - 

Que  dans  un  cas  l’enfant  est  mort  in  utero  (obs.  III), 
dans  un  autre  cas  l’enfant  est  mort-né  (obs.  IV),  et  dans 
un  troisième  cas  l’enfant  est  notablement  chétif  (obs.  Y). 

Nous  avons  aussi  à noter  soit  la  disparition  del’albu- 
mine  (obs.  VI),  soit  sa  diminution  notable  et  progres- 
sive après  l’accoucbement  dans  les  autres  cas, excepté  le 
second. 

Signalons  l’œdème  des  membres  inférieurs  et  sus- 
pubien  (obs.  I),  l’œdème  des  petites  lèvres  (obs.  III),  et 
de  la  partie  inférieure  du  corps  (obs.  VII). 

On  ne  saurait  ignorer  l’efficacité  du  régime  lacté  ab- 
solu dans  les  observations  I,  III,  IVetV. 
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